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НЕВРОЛОГІЯ
ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Доповідь доктора медичних наук, 
п р о ф е с ор а Ол ьг и Є в г е н і ї в н и 
 Коваленко (Національна медична 
академія післядипломної освіти 
ім. П. Л. Шупика, м. Київ) стосува-
лася особливостей ведення пацієн-
тів з хронічною ішемією головного 
мозку (ГМ).

– За даними Всесвітньої органі-
зації охорони здоров’я, в майбутнь-
ому частота цереброваскулярних 

захворювань (ЦВЗ) збільшуватиметься, що пов’язано з по-
старінням населення планети та зростанням поширеності 
в популяції чинників ризику ЦВЗ.

Фактори ризику судинної патології нервової системи 
включають негативні техногенні впливи, соціальні й 
особисті стресогенні навантаження, шкідливі звички 
(нераціональне харчування, куріння, надлишкове вжи-
вання алкоголю (>30 стандартних одиниць на місяць), 
ожиріння, гіподинамію, атеросклероз, артеріальну гіпер-
тензію (АГ), цукровий діабет, хвороби серця (аритмії, ура-
ження клапанів, інфаркти тощо). Пацієнти з АГ зазвичай 
першочергово звертаються до сімейного лікаря зі скаргами 
на головний біль, запаморочення, шум у вухах, погір-
шення пам’яті. Оскільки зазначені симптоми є ознаками 
неврологічних розладів, для верифікації діагнозу слід 
не тільки вимірювати артеріальний тиск (АТ), а й оціню-
вати неврологічний статус.

За останні 10 років кількість хворих на ЦВЗ у нашій 
країні зросла удвічі: наразі захворюваність перевищує 
8200 випадків на 100 тис. населення, що пояснюється 
збільшенням питомої ваги як інсультів, так і хроніч-
них форм цереброваскулярних порушень. На сьогодні 
в Україні на ЦВЗ різного ступеня важкості хворіють 
понад 3 млн осіб (Міщенко Т. С., 2013), щороку мають 
місце 100-120 тис. нових випадків інсульту. При цьому 
4-5% порушень мозкового кровообігу становлять гострі 
стани (80% з них – ішемічний інсульт, 20% – геморагіч-
ний інсульт), решта (95-96%) є хронічними розладами. 
Згідно з визначенням хронічна недостатність мозкового 
кровообігу – це повільно прогресуючий дефіцит крово-
постачання мозку, який призводить до розвитку мно-
жинних дрібновогнищевих некрозів мозкової тканини й 
зумовлює поступове наростання порушень функцій ГМ.

За даними літератури, інсульт підвищує ймовірність 
виникнення деменції в 4-12 разів. Постінсультна деменція 
(ПД) є підтипом судинної деменції та другим за частотою 
її різновидом після деменції внаслідок хвороби Альцгей-
мера. Зазвичай ПД діагностується у хворих через 3 міс 
після гострого або повторного інсульту. Інвалідизація при 
хронічній ішемії мозку здебільшого спричинена когнітив-
ним дефіцитом, а не руховими розладами.

Для позначення хронічного дефіциту кровопоста-
чання мозку в клінічній практиці використовується 
термін з нозологічним змістом «дисциркуляторна ен-
цефалопатія» (ДЕ) – повільно прогресуюче дифузне 
та вогнищеве ураження речовини ГМ, зумовлене 
хронічним погіршенням мозкового кровообігу або 
епізодами гострих порушень останнього. Діагноз ДЕ 
мають право встановлювати тільки неврологи та сімейні 
лікарі (Міщенко Т. С., 2016). Хоча цей термін з’явився 
ще в 1960-х рр., з огляду на його клінічну значимість 
він використовується й дотепер. Іншими подібними 
визначеннями, що мають синдромальний або нозоло-
гічний зміст, є хронічна недостатність мозкового крово-
постачання, хронічна судинно-мозкова недостатність, 
повільно прогресуюча недостатність церебрального 
кровопостачання, цереброваскулярна хвороба, іше-
мічна хвороба ГМ тощо. У деяких країнах замість по-
няття ДЕ послуговуються терміном «судинна демен-
ція». Що стосується Міжнародної класифікації хвороб 
10-го перегляду (МКХ-10), то діагнозами-аналогами ДЕ 
виступають такі: I 67.2 – церебральний атеросклероз, 
І 67.4 – гіпертонічна енцефалопатія, І 67.9 – неуточнені 
судинно-мозкові захворювання.

Критеріями встановлення діагнозу ДЕ є наявність 
клінічних ознак ураження ГМ, серцево-судинного захво-
рювання (атеросклероз, АГ тощо); причинно-наслідковий 
зв’язок між вищеназваними факторами; структурні зміни 
ГМ за показниками нейровізуалізаційних досліджень 
(комп’ютерна (КТ) чи магнітно-резонансна томографія – 
МРТ); клінічні та параклінічні ознаки прогресування 
цереброваскулярної недостатності.

Важливими дослідженнями для пацієнта з хронічною 
ішемією мозку є КТ та МРТ, що дозволяють виявити дріб-
новогнищеві підкіркові зміни (лакуни), зміни щільності 
мозкової речовини (лейкоареоз), гліоз, розширення суб-
арахноїдальних просторів; ультразвукова доплерогра-
фія та ультразвукове дуплексне сканування судин мозку, 
здатні показати зміни швидкості кровотоку та просвіту 
судин; електроенцефалографія, що фіксує зниження біое-
лектричної активності ГМ, фокальні патологічні повільні 
хвилі та міжкулеву асиметрію біопотенціалів; біохімічний 
аналіз крові (зміни ліпідного профілю, глюкози, показ-
ників згортання крові); огляд очного дна (спазм артерій, 
розширення вен).

Клінічно перебіг ДЕ можна розподілити на 3 стадії. 
Крім того, окремо виділяють стадію початкових проявів, 
коли пацієнт має певні скарги, але об’єктивні прояви 
ще відсутні. Для ДЕ 1 стадії характерні скарги на головний 
біль, важкість у голові, зниження уваги та пам’яті, запа-
морочення, загальну слабкість, підвищену втомлюваність, 
безсоння, емоційну лабільність (псевдоневрастенічні про-
яви). Об’єктивно у хворих з ДЕ 1 стадії відзначаються легкі 
неврологічні зміни (розсіяна неврологічна симптоматика): 
пожвавлення рефлексів, легкі статико-координаторні 
розлади, ністагм, окорухові зміни, незначна анізореф-
лексія, дермографізм тощо. При ДЕ 2 стадії інтенсивність 
цих скарг зростає; може виникати хиткість при ходьбі, 
знижуватися працездатність. Об’єктивні прояви також 
наростають: порушується черепна іннервація (недостат-
ність лицевого, окорухових і язикоглоткового нервів); 
виникають рухові, когнітивні й емоційно-вольові зміни; 
формується щонайменше один чітко окреслений невроло-
гічний синдром (пірамідний, вестибуло-координаторний 
тощо). На 3 стадії ДЕ вираженість скарг і критичність 
знижуються; погіршується пам’ять, поглиблюються ру-
хові, чутливі та вестибуло-координаторні зміни, поси-
люються шум у вухах і важкість у голові, приєднується 
безсоння. Об’єктивно в пацієнтів з ДЕ 3 стадії спостеріга-
ються кілька синдромів важкого неврологічного дефіциту: 
дискоординаторний, екстрапірамідний, паретичний, 
псевдобульбарний, аміостатичний, психоорганічний, де-
ментний, що часто зумовлені або поглиблені перенесеним 
одним чи декількома інсультами. Можуть відзначатися 
пароксизмальні стани. На цій стадії пацієнт потребує 
стороннього догляду.

Лікування та профілактика хронічних порушень моз-
кового кровообігу мають бути комплексними і включати 
оптимізацію режиму праці та відпочинку, відмову від 
шкідливих звичок, достатню рухову активність, немеди-
каментозну терапію (рефлексо-, фізіотерапія, масаж, са-
наторно-курортне лікування), фармакологічну корекцію.

Фармакотерапія хронічних розладів кровопостачання 
ГМ чи віддалених наслідків гострого інсульту передба-
чає етіотропне (корекція АГ чи інших серцево-судинних 
хвороб, призначення антиагрегантів), патогенетичне (по-
кращення мікроциркуляції, нейрометаболічні засоби) 
та симптоматичне лікування (терапія депресії та деменції, 
корекція порушень сну і рухових розладів).

Зауважимо, що в сучасному світі вкрай актуальною є 
проблема поліпрагмазії, тому варто призначати препа-
рати, здатні впливати на кілька патогенетичних чинни-
ків одночасно. Одною з провідних ланок розвитку ЦВЗ 
та серцево-судинної патології є ендотеліальна дисфункція 
(ЕД). Остання задіяна в патогенезі атеросклерозу, АГ, ле-
геневої гіпертензії, серцевої недостатності, дилатаційної 
кардіоміопатії, ожиріння, гіперліпідемії та цукрового 
діабету. Основна функція ендотелію полягає в збалансо-
ваному виділенні речовин-медіаторів, насамперед  оксиду 

азоту (NO). За умов нормального функціонування внут-
рішнього шару, що вистилає судини, відбуваються ва-
зодилатація та тромболізис, гальмується проліферація 
і сповільнюється запалення. Натомість проявами ЕД є по-
рушення доступності NO (за рахунок дефіциту субстрату 
оксиду азоту – L-аргініну) та експресії NO-синтетази, 
прискорення метаболізму NO. Оскільки L-аргінін – єди-
ний субстрат для синтезу оксиду азоту в організмі людини, 
замісна терапія препаратами L-аргініну вкрай важлива 
в дітей та осіб віком понад 50 років, у яких кількість цієї 
амінокислоти поступово зменшується.

Діючою речовиною препарату Тівомакс-Дарниця 
(ПрАТ «Фармацевтична фірма «Дарниця») є L-аргінін, тому 
застосування цього засобу сприяє відновленню функції 
ендотеліоцитів, змушуючи їх працювати більш ефективно. 
Навіть пошкоджена атеросклеротичними бляшками су-
дина здатна розширюватися, щоб забезпечити необхідну 
кількість кисню органам, але це розширення є ендотелій-
залежним, тобто відбувається за умов достатньої кількості 
L-аргініну. Крім того, в разі відновлення ендотелію за до-
помогою аргінінвмісних засобів стінка судини стає невраз-
ливою для холестерину та згустків крові, що зменшує ризик 
тромбозів і формування бляшок.

Показаннями до призначення Тівомаксу-Дарниця є 
атеросклероз судин ГМ та серця, периферійних судин, діа-
бетична ангіопатія; ішемічна хвороба серця (стенокардія, 
стани після гострого інфаркту міокарда); хронічна серцева 
недостатність; стани після гострих порушень мозкового 
кровообігу; АГ; гіперхолестеринемія; хронічне обструк-
тивне захворювання легень, інтерстиційна пневмонія, 
легенева гіпертензія різного ґенезу, гіпоксичні стани; го-
стрі та хронічні гепатити різної етіології; астенічні стани 
в процесі реконвалесценції, в тому числі після інфекцій-
них захворювань та оперативних втручань; зниження 
функції вилочкової залози; затримка розвитку плода, 
прееклампсія.

Тівомакс-Дарниця призначається внутрішньовенно 
крапельно зі швидкістю 10 крапель на хвилину протягом 
перших 10-15 хв; надалі швидкість введення можна збіль-
шити до 30 крапель на хвилину. Добова доза препарату 
становить 100 мл препарату, однак у разі тяжких порушень 
кровообігу в центральних і периферійних судинах, а також 
при виражених явищах інтоксикації, гіпоксії, астенічних 
станах дозу можна збільшити до 200 мл/добу.

Ще одним важливим механізмом, що призводить до за-
гибелі клітин, у тому числі нейронів, є пошкодження 
клітинних мембран. Найважливішою складовою части-
ною мембран є фосфоліпіди (фосфатидилхолін, сфінго-
мієлін, фосфатидилетаноламін). Порушення метаболізму 
фосфоліпідів і пошкодження клітинних мембран лежать 
в основі розвитку ексайтотоксичного каскаду та запу-
ску механізмів програмованої загибелі клітин (апоптозу). 
Цитиколін (цитидин-5-дифосфохолін) є незамінним 
попередником фосфатидилхоліну (лецитину) – основ-
ного структурного компонента всіх клітинних мембран, 
включно з нейрональними. Призначення цитиколіну 
у вигляді медикаментозних препаратів дозволяє стабіліз-
увати та зміцнити мембрани клітин, запобігаючи їхньому 
руйнуванню.

Пр едс т а в лен и й н а ф а рм а цев т и ч ном у ри н к у 
України препарат цитиколіну Цитімакс-Дарниця  
(ПрАТ «Фармацевтична фірма «Дарниця») характери-
зується високою ефективністю та оптимальним спів-
відношенням ціна/якість. Показання до призначення 
Цитімаксу-Дарниця включають неврологічні розлади 
(когнітивні, сенситивні, моторні), спричинені цере-
бральною патологією дегенеративного та судинного по-
ходження; гостру фазу порушень мозкового кровообігу 
та їхні наслідки; черепно-мозкову травму та її наслідки.

Препарату Цитімакс-Дарниця притаманний широкий 
спектр цитопротекторних властивостей, серед яких реге-
нерація та стабілізація пошкоджених мембран нейронів; 
відновлення роботи Na+/K+-помпи; сприяння збереженню 
нормальної функції клітинних органел; зниження вмісту 
фосфоліпаз зі зменшенням утворення вільних радикалів; 
збільшення концентрації нейротрансмітерів (ацетилхоліну 
та дофаміну); зниження проникності гематоенцефалічного 
бар’єру, що забезпечує зменшення набряку мозку.

Отже, використання в  комплексній терапії порушень 
мозкового кровообігу препаратів Тівомакс-Дарниця 
та Цитімакс-Дарниця покращує результати лікування 
та пришвидшує відновлення нервової тканини.

Підготувала Лариса Стрільчук

Особливості курації хворих з хронічною ішемією мозку
Актуальним аспектам кардіологічного та неврологічного напрямів було присвячено 
VII Міжнародну науково-практичну конференцію «Мозок та серце» (4-5 вересня, 
м. Бердянськ). Спектр обговорюваних питань охоплював фармакотерапію 
в кардіоневрології, патогенез і терапію мозкових інсультів, діагностику та лікування 
нейротравми, специфіку надання невідкладної допомоги при хворобах серця тощо. 
Крім того, в рамках заходу було проведено майстер-класи з електроенцефалографії, 
ультразвукової доплерографії й ехокардіографії.
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ОГЛЯД

Протягом майже століття, з 1922 р., 
у лікуванні цукрового діабету (ЦД) 
1 типу (а іноді й ЦД 2 типу) традиційно 
використовують препарати інсуліну. 
Це дозволяє в разі недостатньої кіль-
кості β-клітин підшлункової залози й 
ендогенного інсуліну ефективно попов-
нювати рівень цього гормона і контро-
лювати концентрацію глюкози в крові, 
запобігаючи в такий спосіб розвитку 
ускладнень.

Препарати інсуліну – найпотужніші, 
однак не ідеальні цукрознижувальні 
медикаменти. Як показали численні 
дослідження, правильне використання 
цих засобів та хороший глікемічний 
контроль не завжди дозволяють уник-
нути атеросклеротичних (або, як їх 
раніше називали, макросудинних) 
серцево-судинних ускладнень ЦД, що 
зумовлюють приблизно 70% випадків 
передчасної смерті від інсульту, ін-
фаркту міокарда та ін. Останні спосте-
реження демонструють, що препарати 
інсуліну, окрім позитивних ефектів, 
мають низку негативних властивостей, 
які можуть проявлятися як протягом 
короткого терміну, так і у віддаленій 
перспективі (табл. 1).

Препарати інсуліну є основою тера-
пії пацієнтів із ЦД 1 типу, прийом цих 
лікарських засобів запобігає розвитку 
мікросудинних ускладнень (ретино-
патії, нефропатії, нейропатії), проте 
не в змозі попередити атеросклеротичні 
(макросудинні) серцеві ускладнення 
і появу злоякісних новоутворень, а саме 
ці фактори найчастіше є причиною пе-
редчасної смерті хворих на ЦД [7].

Атеросклеротичні (макросудинні) 
ускладнення при інсулінотерапії

У пацієнтів із ЦД 1 типу ризик роз-
витку серцево-судинних захворювань 
та смерті зазвичай у 3-5 разів вищий 
за такий у загальній популяції, при 
цьому деякі дані свідчать, що ціле-
спрямоване обмеження глікемії може 
сприятливо впливати на зазначені 
показники [8-9]. Так, якщо у хворого 
на діабет рівень HbA1c нижчий цільо-
вого – 6,9% (52 ммоль/моль), то імовір-
ність виникнення в нього кардіоваску-
лярної патології та смерті зменшується, 
але все ж у середньому є удвічі більшою, 
ніж у здорових осіб [9].

Артеріальна гіпертензія є найваж-
ливішим фактором ризику інсульту, 
артеріальний тиск і ЦД можуть вза-
ємодіяти синергічно і значно збільшу-
вати вірогідність виникнення гострого 
порушення мозкового кровообігу. За-
галом 73% чоловіків і 66% жінок із ЦД 
1 типу мають підвищений артеріальний 
тиск або отримують антигіпертензивні 
препарати [9].

Ожиріння, дисліпідемія, резистент-
ність до інсуліну, гіперглікемія та ЦД – 
це потужні незалежні чинники ризику 
виникнення серцевих подій. Очіку-
вана тривалість життя, що оцінюва-
лася серед учасників із ЦД 1 типу віком 
20 років, знижується на 13 та 11 років 
для жінок і чоловіків відповідно по-
рівняно з такими в популяції без ЦД 
1 типу, причому саме серцево-судинні 
захворювання є частою причиною їх 
передчасної смерті [9].

У пацієнтів із дисліпідемією зни-
ження рівня холестерину ЛПНЩ на 5% 
зменшує серцево-судинну смертність 
на 5%, а підвищення вмісту холесте-
рину ліпопротеїнів високої щільності 
(ЛПВЩ) на 5%, здебільшого пов’язане 
з обмеженням тригліцеридів (жирів) 
за рахунок корекції харчування, знижує 
ризик коронарних подій на 20% [10].

Інсулінорезистентність достовірно 
асоціюється із серцево-судинними 
захворюваннями при ЦД 2 типу [11]. 
Еуглікемічний clamp-тест у підлітків 
з ЦД 1 типу, які мають нормальну вагу, 
засвідчив наявність стійкості до дії ін-
суліну [5, 12-17]. Високі дози інсуліну 
необхідні для компенсації інсуліно-
резистентності (особливо в тканинах 
печінки), але водночас це призво-
дить до надмірного збільшення маси 
тіла. Таким чином, у хворих підліт-
кового віку потрібно застосовувати 
більш ефективні стратегії ведення 
ЦД, щоб відтермінувати виникнення 
серцево-судинної патології, ретино- 
та нефропатії [13].

У двох масштабних дослідженнях 
за участю пацієнтів із ЦД 2 типу – 
UGDP (University Group Diabetes Pro-
gram) та UKPDS (United Kingdom Pro-
spective Diabetes Study) – було вперше 
показано, що в групі інтенсивної терапії 
інсуліном не спостерігалося зменшення 
ризику макросудинних ускладнень [1], 
незважаючи на значне зниження час-
тоти виникнення мікросудинних по-
рушень. За деякими винятками, цей ви-
сновок було підтверджено в більшості 
рандомізованих контрольованих дослі-
джень (ACCORD, ADVANCE та VADT): 
раннє втручання із забезпеченням ін-
тенсивного глікемічного контролю 
за рахунок використання традиційних 
цукрознижувальних препаратів та ін-
сулінотерапії не є корисним у цілому 
[18].

Ризик виникнення злоякісних 
новоутворень при інсулінотерапії

Епідеміологічні дані свідчать, що 
люди з діабетом мають значно вищі 
ризики розвитку багатьох форм раку. 
Останнім часом з’ясувалося, що прийом 
цукрознижувальних препаратів також 

може асоціюватися зі збільшенням по-
ширеності деяких видів онкопатології; 
утім, доступні дані є обмеженими та су-
перечливими [7]. У низці епідеміологіч-
них досліджень продемонстровано, що 
ризик виникнення кількох видів раку 
(грудної залози, колоректального, пе-
чінки та підшлункової залози) пов’я-
заний з інсулінорезистентністю й опо-
середковується через інсуліноподібний 
фактор росту 1 (ІФР-1). Хоча основним 
місцем продукції ІФР-1 є печінка, 
на відміну від інсуліну він виробляється 
багатьма типами клітин. Наявні дані 
вказують на те, що інсулін та рецептори 
ІФР-1 опосередковують численні про-
цеси: регулюють проліферацію, дифе-
ренціацію, апоптоз клітин, транспорт 
глюкози та енергетичний обмін, забез-
печуючи передачу сигналу через суб-
одиниці інсулінового рецептора; таким 
чином, вони відіграють ключову роль 
у визначенні долі клітини щодо виник-
нення раку [19].

Дані низки недавніх досліджень по-
казали, що у хворих на ЦД, які отри-
мують інсулін, ризик виявлення раку 
різних локалізацій є підвищеним; на-
томість препарати метформіну можуть 
мати протекторну дію в пацієнтів із ЦД 
і без діабету [20]. Уперше ця пробле-
матика вивчалася в аналізі німецької 
бази даних страхування 127 031 паці-
єнта із ЦД (Hemkens, 2009) [21]. Було 
встановлено статистично значимий 
дозозалежний зв’язок між раком і вико-
ристанням одного з аналогів інсуліну 
порівняно з відповідним показником 
для інсуліну НРХ. У пацієнтів, які при-
ймали щоденну дозу такого аналога 
(10 МОд/д), ризик раку підвищувався 
на 9% (відносний ризик (ВР) 1,09); у разі 
використання дози 50 МОд/д ризик раку 
зростав до 31% [21]. Ці результати спо-
нукали редакторів відомого журналу 
Diabetologia, офіційного видання Єв-
ропейської асоціації з вивчення діабету, 
та її керівництво виконати 3 додаткових 
дослідження з безпеки призначення ін-
суліну. Подальший аналіз проводився 
з використанням баз даних Шотландії, 
Швеції та Великої Британії [20].

Шведське дослідження (115  тис. 
дорослих, дані реєстру раку за 2006-
2007 рр.) показало значне підвищення 
ризику раку грудної залози приблизно 
в 6 тис. хворих, які отримують інсулі-
нотерапію [20]. У шотландському до-
слідженні (Colhoun, 2009) було оцінено 
дані 36 254 пацієнтів, які приймали ін-
сулін; зафіксовано 715 випадків раку 
[22].

У ретроспективному когортному до-
слідженні (n=62 809), проведеному у Ве-
ликій Британії, учасників було розподі-
лено на 4 групи лікування: монотерапії 
метформіном, монотерапії похідними 
сульфонілсечовини, комбінованої те-
рапії (метформін/сульфонілсечовина) 
та інсулінотерапії. Порівняно з ліку-
ванням метформіном інсулінотерапія 
була пов’язана з підвищеним ризи-
ком розвитку колоректального раку 
(ВР 1,69) або підшлункової залози 
(ВР 4,63), але не раку грудної та передмі-
хурової залози. Скоригований ВР раку 
становив 1,42 для групи монотерапії ін-
суліном, 1,36 – для монотерапії похід-
ними сульфонілсечовини та 1,08 – для 
комбінації метформіну та сульфонілсе-
човини [23]. Результати показали, що 
тільки метформін  дозволяв знизити 

ризик виникнення раку [23]. Додавання 
метформіну до інсуліну асоціювалося 
зі зменшенням прогресування раку 
(ВР=0,54).

Є думка, що стимуляція метформі-
ном AMF-активованої протеїнкінази 
(AMPK) у пухлинних клітинах при-
зводить до інгібування їхнього росту, 
принаймні частково, шляхом блоку-
вання синтезу специфічних білків [24]. 
Додаткові спостереження свідчать, що 
метформін може покращити прогноз 
за наявності онкопатології.

В опублікованому в США консен-
сусі «Діабет і рак» (2013) висвітлено 
потенційні механізми як прямої, так 
і непрямої дії, за допомогою яких пре-
парати інсуліну або його аналогів мо-
жуть впливати на виникнення неоплас-
тичних захворювань [25]. Механізмам 
прямої дії приділено найбільшу увагу: 
передбачається імовірність взаємодії 
введених лігандів (або їхніх метаболі-
тів) з раковими клітинами, частково 
трансформованими клітинами або клі-
тинами, що перебувають під загрозою 
трансформації. Непрямі механізми дії 
на клітини-мішені вивчалися меншою 
мірою, але встановлено, що вони вклю-
чали взаємодію сигнальних молекул 
(наприклад, глюкагон, адипонектин, 
ІФР-1), на рівні або на активність яких 
впливає введений екзогенний інсулін. 
Показана можливість потенційного 
впливу метформіну на блокування 
проліферації злоякісних клітин, котрий 
сприяє зниженню ризику розвитку раку 
або смерті від нього [25, 26].

Щодо призначення метформіну  
у хворих на ЦД 1 типу

Профілактичні стратегії щодо зни-
ження ризиків серцево-судинних за-
хворювань є аналогічними для пацієн-
тів із ЦД 2 типу та осіб із ЦД 1 типу [28]. 
Доволі частими є випадки, коли в па-
цієнтів із ЦД 1 типу з початковою нор-
мостенією, які протягом багатьох років 
отримують інсулінотерапію, маса тіла 
поступово збільшується (аж до розвитку 
ожиріння). Дійсно, декілька клінічних 
випробувань, у тому числі DCCT, пока-
зують, що інтенсивна терапія інсуліном 
може призвести до надмірного збіль-
шення ваги у хворих на ЦД 1 типу [27, 
29]. Природно, що це не лише погіршує 
контроль вуглеводного обміну (глюкоза 
плазми крові, НbА1с, деяких інших по-
казників), а й супроводжується появою 
або посиленням інсулінорезистентно-
сті, значним підвищенням серцево-су-
динних ризиків (атеросклеротичних). 
У 30-40% пацієнтів з ЦД 1 типу тривала 
інтенсивна інсулінотерапія пов’язана 
зі збільшенням маси тіла і подальшим 
розвитком метаболічного синдрому, 
який асоціюється з додатковими сер-
цево-судинними ризиками. Звичайно, 
до цього призводять не тільки вико-
ристання препаратів інсуліну та спри-
чинене ними підвищення апетиту, а й 
необізнаність хворих, недотримання 
рекомендацій лікаря і принципів ра-
ціонального харчування, нехтування 
самоконтролем, відсутність відповідної 
роз’яснювальної роботи з боку медич-
них працівників.
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ДУ «Національний науковий центр радіаційної медицини НАМН України», м. Київ

Чому зростає кількість призначень 
препаратів метформіну для лікування 

цукрового діабету 1 типу?

Продовження на стор. 6.

О.В. Камінський

Таблиця 1. Переваги і недоліки монотерапії препаратами інсуліну

Переваги
Негативні наслідки

Безпосередні Віддалені (понад  
5 років)

• Майже універ-
сальна відповідь 
• Теоретично необ-
межена ефективність 
• Зниження мікро-
судинних ризиків 
(UKPDS) (!)

• Гіпоглікемії
• ↑ маси тіла
• ↑ апетиту 
• ↑ інсулінорезистентності
• ↑ артеріального тиску
• ↑ рівнів атерогенного холестерину ЛПНЩ* 
• Утворення антитіл до інсуліну 
• Затримка виведення натрію і виникнення 
набряків
• Ліподистрофії

• Активація атероге-
незу [1] 
• Зростання атероскле-
ротичних (макросудин-
них) серцево-судинних 
ризиків (атеросклероз, 
інсульт, інфаркт) [1, 2] 
• Підвищення онкоризи-
ків [3-7, 25]

Примітка: * ЛПНЩ – ліпопротеїни низької щільності.


